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При обследовании 120 мужчин с сахарным диабетом 2-го типа выявлена высокая частота ожирения (71,7%) и андро-
генного дефицита (52,8—64,5% больных в зависимости от степени его компенсации), между которыми установлена досто-
верная связь. Уровень общего тестостерона крови представлялся критическим фактором, определявшим скорость артери-
ального кровотока в простате. Ожирение и андрогенный дефицит являются факторам риска развития ишемической проста-
топатии, так как нарушения органного кровотока в предстательной железе могут возникать раньше других вариантов 
диабетической микроангиопатии. 
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In Study at 120 Diabetes Mellitus II type men the high frequency Obesity (71,7%) and Androgen Deficiency (52,8—64,5% of 
the patients depending on a degree of the indemnification) and them pathogenic authentic communications were shown. The blood 
level of total testosterone was represented by the critical factor of Prostatic arterial Blood Circulation. Obesity and Androgen Defi-
ciency are seem as independent risk factors to development of ischemic prostatopathy, such as Prostatic blood circulation Disorders 
can develop earlier than other variants of the diabetic microangiophaty. 




Сахарный диабет 2-го типа (СД-2) называют неин-
фекционной эпидемией XXI в.: он характеризуется су-
щественным снижением качества и продолжительности 
жизни пациентов, что связано с развитием различных 
осложнений заболевания, прежде всего сосудистого 
характера (диабетических ангиопатий) [1, 7, 8, 12]. У 
большинства мужчин с СД-2 заболевание протекает на 
фоне ожирения, а высокая частота ассоциированного с 
ним андрогенного дефицита делает проблему ранней 
диагностики сосудистых осложнений СД-2 очень акту-
альной, так как все указанные факторы являются дока-
занными независимыми факторами риска системного 
атеросклероза у мужчин [2—4, 6, 10, 12, 14].  
В рутинной урологической практике нарушения 
простатического кровотока, выявляемые у больных с 
воспалительными заболеваниям предстательной желе-
зы с помощью трансректальной ультразвуковой доп-
плерографии, традиционно объясняются следствием 
длительного хронического воспалительного процесса 
в железе и выключением кровотока вследствие очаго-
вого фиброза или склероза органа [4, 5]. Однако со-
вершенно очевидно, что сосуды простато-пузырно-
генитального комплекса, являясь своеобразными «со-
судистыми терминалями» малого диаметра, могут 
первыми поражаться при атеросклерозе, когда еще 
изменений в других, более крупных сосудах (сердце, 
почки, мозг) не отмечается [5, 9, 11, 13, 14]. Если по-
смотреть на проблему с этой стороны, то в данном 
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случае диагностическая ценность изучения простати-
ческого кровотока совершенно иная. 
Цель исследования — оценить влияние ожирения 
и андрогенного дефицита на состояние простатической 
гемодинамики у мужчин с сахарным диабетом 2-го 
типа и изучить диагностическое значение выявленных 
гемодинамических нарушений с точки зрения воз-
можности использования их как сосудистых маркеров 
диабетической ангиопатии.  
Материал и методы 
Обследовано 120 мужчин с СД-2. Критерием 
включения был диагноз «сахарный диабет 2-го типа» 
независимо от наличия или отсутствия его осложне-
ний, степени компенсации и урологических жалоб. 
Возраст обследованных мужчин колебался от 30 до 68 
лет (средний возраст (48,5  8,4) года). Стаж диабета 
колебался от 2 до 17 лет (в среднем (10,2  2,8) года). 
У всех больных производилось измерение окружности 
талии (см) и уровня общего тестостерона в крови в 
утренние часы (радиоиммунный анализ). Диагноз 
«абдоминальное ожирение» был поставлен всем боль-
ным с окружностью талии не менее 94 см (Критерии 
FDA, 2005). За нижнюю норму уровня общего тесто-
стерона принимали 12 нмоль/л. Для исследования 
простатического кровотока применяли метод транс-
ректальной ультразвуковой допплерографии (УЗДГ) с 
цветным картированием на аппарате Acuson Sequoia 
512 (Япония) датчиком 3,5 МГц. Для оценки кровото-
ка использовали количественный параметр пиковой 
систолической скорости Vmax, которую определяли в 
простатических (Vmax пр), уретральных (Vур) и капсу-
лярных (Vmax кап) артериях простаты. Венозное крово-
обращение оценивали по показателю средней скоро-
сти кровотока в венах Vвен.ср, периферическое сопро-
тивление (микроциркуляция) — по индексу 
резистентности (IR) Пурсилота. Группу контроля со-
ставили 30 мужчин без ожирения и СД-2. Данные об-
рабатывались с помощью стандартной программы 
Statistica 6.0. Корреляционный анализ проводили с 
использованием r-критерия Пирсона для количествен-
ных величин. Статистически достоверными считались 
показатели при p < 0,05.  
Результаты 
Диагноз «абдоминальное ожирение» выставлен 86 
(71,7%) из 120 больных СД-2. Частота абдоминально-
го ожирения у больных СД-2 в стадии компенсации 
составила 68,5% (89; 61 из 89 больных), а в стадии 
декомпенсации — 80,6% (31; 25 из 31 больных). Из 89 
больных СД-2 в стадии компенсации нормогонадный 
статус диагностирован у 42 (47,2%) больных, погра-
нично-низкий уровень тестостерона (от 10 до 
12 нмоль/л) выявлен у 20 (22,5%) больных, андроген-
ный дефицит (уровень тестостерона крови менее 
10 нмоль/л) выявлен у 27 (30,3%) из 89 больных соот-
ветственно. В целом частота гипогонадизма у больных 
с компенсированным СД-2 составила 52,8% (47 из 89 
больных).  
Число больных с нормальным уровнем общего 
тестостерона крови среди мужчин с декомпенсиро-
ванным СД-2 оказалось ниже, чем при хорошей ком-
пенсации диабета, и составила 35,5% (11 из 31 боль-
ного). Погранично-низкий уровень тестостерона вы-
явлен у 9 (29,0%) из 31 больного, низкий уровень 
тестостерона — соответственно у 11 (35,5%) из 31 
больного. Следовательно, частота андрогенного дефи-
цита у мужчин с декомпенсированным СД-2 состави-
ла 64,5% (20 из 31 больного) (p < 0,05). 
Статистически достоверные различия были полу-
чены между показателями максимальной скорости 
кровотока по простатическим артериям у больных 
контрольной и сравниваемой групп (p < 0,05). При 
этом наиболее выраженные нарушения кровотока по 
простатическим артериям выявлены именно у боль-
ных СД-2. Это свидетельствовало о существенном 
артериальном дефиците простатического кровообра-
щения у данной категории больных. Наиболее значи-
мые достоверные различия гемодинамических показа-
телей выявлены также для скорости кровотока по 
уретральным и капсулярным артериям (p < 0,05). Кро-
вообращение по уретральным и капсулярным артери-
ям у больных СД-2 был достоверно хуже в сравнении 
с контрольной группой мужчин (p < 0,05). При этом 
IR также достоверно увеличивался в группе больных 
СД-2 в сравнении с больными контрольной группы 
(p < 0,05). Это свидетельствовало об ухудшении мик-
роциркуляции предстательной железы при СД-2. 
Гемодинамические признаки венозной простати-
ческой конгестии выявлены только у 7 из 30 (23,3%) 
больных контрольной группы и у 28 из 50 (56,0%) 
больных СД-2 (p < 0,05). Таким образом, при СД-2 
достоверно чаще выявлялись допплерографические 
признаки простатической венозной конгестии, чем  
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у мужчин без диабета (p < 0,05). Нарушения проста-
тического кровотока в контрольной группе чаще но-
сили асимметричный характер с преимущественным 
нарушением центрального кровообращения предста-
тельной железы. У больных СД-2 нарушения кровото-
ка в простате носили довольно симметричный харак-
тер и отмечались во всех ее отделах.  
Результаты корреляционного анализа показали, 
что с возрастом у мужчин концентрация общего тес-
тостерона в крови уменьшалась (n = 120; r = –0,298; 
p < 0,005). Выявлена отрицательная корреляционная 
связь между степенью выраженности абдоминального 
ожирения (окружность талии) у больных СД-2 и уров-
нем общего тестостерона у них в крови (n = 120; r = –
0,442; p < 0,005), что подчеркивает одну из карди-
нальных ролей абдоминального ожирения в патогене-
зе андрогенного дефицита. 
При корреляционном анализе было также уста-
новлено, что окружность талии и уровень общего тес-
тостерона у больных СД-2 находились в достоверной 
корреляционной связи с показателями артериального 
простатического кровотока. Связь окружности талии и 
скорости простатического кровотока характеризова-
лась отрицательными значениями r-критерия Пирсона 
(n = 50; r = –0,198; p < 0,005).  
Между окружностью талии и максимальной ско-
ростью венозного кровотока в простате выявлена от-
рицательная корреляционная связь (n = 120; r = –0,302; 
p < 0,005). Уровень тестостерона положительно влиял 
на пиковую систолическую скорость кровотока по про-
статическим артериям (n = 120; r = +0,212; p < 0,005) 
(рисунок) 
 
Скорость кровотока по простатическим артериям в зависимости от 
уровня общего тестостерона крови 
Обсуждение 
Проведенное исследование продемонстрировало 
высокую частоту ожирения и андрогенного дефицита 
в популяции мужчин с СД-2. Частота ожирения у них 
достигала 71,7%, при этом признаки андрогенного 
дефицита выявлялись у 52,8% больных с компенсиро-
ванным СД-2 и у 64,5% больных СД-2 в стадии де-
компенсации. Это свидетельствовало о влиянии сте-
пени компенсации СД-2 на состояние стероидогенеза 
у этих больных. Проведенные исследования выявили 
существенные нарушения артериального звена про-
статической гемодинамики у больных ожирением и 
андрогенным дефицитом на фоне СД-2, которые при 
этом  
заболевании носили в предстательной железе относи-
тельно симметричный характер в отличие от кон-
трольной группы больных без СД-2, где отмечались 
преимущественно асимметричные нарушения проста-
тического кровотока в основных артериях, характер-
ные для «классических» форм простатита. Уровень 
общего тестостерона крови представлялся критиче-
ским фактором, определявшим уровень артериального 
простатического кровотока (n = 120; r = +0,212; 
p < 0,005)  
Выявленные нарушения простатического крово-
тока позволяют высказать предположение, что одним 
из основных факторов развития сосудистых микро-
циркуляторных органных осложнений СД-2 является 
абдоминальное ожирение, которое статистически ча-
ще встречалось у данной категории больных и харак-
теризовалось высокой частотой ассоциации с дефици-
том тестостерона. 
Обсуждаемые патогенетические связи между ком-
понентами метаболического синдрома и андрогенным 
дефицитом (системные факторы) и регионарной про-
статической гемодинамикой (местные факторы) под-
тверждают концепцию ранней (доклинической) то-
тальной микроангиопатии предстательной железы у 
больных СД-2 с позиций метаболического атерогене-
за, оксидативного стресса и андрогенного дефицита, 
ведущего закономерно к дефициту оксида азота как 
основного вазодилататора и модератора сосудистых 
функций в организме.  
Заключение 
Нарушения органного кровотока в предстательной 
железе у мужчин с СД-2 являются ранними маркерами 
диабетической микроангиопатии, хотя крайне редко 
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диагностируются в клинической практике и чаще рас-
сматриваются урологами как следствие хронического 
простатита (манифестного или латентного). Однако 
частота и степень выраженности нарушений, выяв-
ляемых как в артериальном, так и венозном звене сис-
темы простатического кровоснабжения с помощью 
традиционных методов лучевой диагностики, досто-
верно ассоциировались со степенью выраженности 
ожирения и уровнем общего тестостерона крови.  
Необходимо пересмотреть имеющиеся взгляды на 
оценку простатической гемодинамики только как метод 
выявления заболеваний предстательной железы. Ожи-
рение и андрогенный дефицит являются независимыми 
факторам риска ишемической простатопатии, лежащей 
в основе современной концепции патогенеза многих, в 
том числе воспалительных, заболеваний предстательной 
железы. Кроме того, они могут диагностироваться за-
долго до выявления атеросклероза в традиционных зо-
нах диагностики (например, сердце, крупные магист-
ральные сосуды), что делает оценку простатического 
кровообращения перспективным методом ранней диаг-
ностики не только диабетических ангиопатий, но и 
системного атеросклероза в целом. Для этого необхо-
димо продолжать углубленные исследования. 
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